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Points Forts a comprendre 


• Ne pas se precipiter sur la prescription 
desordonnee d’examens complementaires. 

Au terme d’un interrogatoire precis et minutieux, 
d’un examen clinique et de quelques examens 
complementaires de premiere ligne, 
les hypotheses diagnostiques doivent etre 
formulees par ordre decroissant de probabilite. 

• Pour chaque examen morphologique present, 
il faut connaitre ses avantages, ses inconvenients 
et ses complications. 

• L’echographie est un excellent examen 
morphologique de premiere intention. L’ examen 
tomodensitometrique sur le mode spirale visualise 
bien le pancreas, et egalement le foie et les voies 
biliaires. L’echo-endoscopie visualise bien 

le pancreas, la voie biliaire principale, la vesicule, 
mais mal la partie haute des voies biliaires. 

Elle necessite une anesthesie et depend 
de l’operateur. La cholangio-imagerie 
par resonance magnetique visualise bien 
la totalite de l’arbre biliaire et le canal 
de Wirsung ; elle ne necessite pas d’anesthesie. 
La cholangio-pancreatographie retrograde 
endoscopie est un examen utilise surtout a but 
therapeutique car l’examen a lieu sous anesthesie 
et comporte des complications propres, 
de l’ordre de 5 %. II est egalement tres dependant 
de l’operateur. 

• La ponction-biopsie de foie est un examen souvent 
incontournable dans les cholestases 
intrahepatiques. En cas de tumeur hepatique 
elle est realisee sous echographie. II s’agit 

d’ un examen invasif. 


Physiopathologie 

La majeure partie de la bilirubine provient de la destruction 
des globules rouges vieillis. Au bout de 120 j, les globules 
rouges sont phagocytes par le systeme reticulo-endothelial. 
La globine est liberee et convertie en acides amines. 
L’heme est degrade en bilirubine. La bilirubine circule 
dans le sang, transportee par l’albumine. La bilirubine 
est captee par les hepatocytes ou elle est transportee par 
plusieurs proteines, en particulier la ligandine. Dans 
l’hepatocyte, la bilirubine est glucuroconjuguee grace a 


la bilirubine-uridine glucuronyltransferase. La bilirubine 
glucuroconjuguee est activement eliminee dans la bile. 
La bilirubine prehepatique non glucuroconjuguee (ou 
« libre ») n’est pas hydrosoluble et ne peut done pas etre 
eliminee dans les urines ; elle est liposoluble. La bilirubine 
glucuroconjuguee est hydrosoluble. 

Icteres a bilirubine non conjuguee 

Les icteres a bilirubine non conjuguee sont des icteres a 
urines claires. 

II existe, chez l’adulte, 2 principales causes d’ictere a 
bilirubine non glucuroconjuguee ; l’un tres frequent : le 
syndrome de Gilbert, et l’autre plus rare: les icteres 
secondaires a une hemolyse. 

Le syndrome de Gilbert atteint 3 % de la population. Le 
pronostic est excellent : ce n’est pas une maladie. II est 
du a un deficit partiel de la glucuroconjugaison. Le dia- 
gnostic est pose fortuitement, souvent a l’occasion 
d’une asthenie. L’examen clinique est normal. II existe 
une augmentation moderee de la bilirubine (habituelle- 
ment < 50 pmol), faite quasi exclusivement de bilirubine 
non glucuroconjuguee, appelee aussi bilirubine libre. 
Fait important, les enzymes hepatiques sont strictement 
normales. II n’y a pas d’anemie. Le jeune augmente la 
bilirubine. Les inducteurs enzymatiques, par exemple le 
gardenal, diminuent la bilirubine, mais les effets secon- 
daires de ce traitement font qu’en pratique il n’est pas 
prescrit. Le foie est histologiquement normal, mais la 
biopsie du foie n’est pas utile au diagnostic. 

Le diagnostic d’ictere hemolytique est porte devant une 
augmentation de la bilirubine non glucuroconjuguee 
associee a une anemie de type hemolytique. 

Icteres a bilirubine glucuroconjuguee 
ou de type mixte 

Tous les autres icteres sont a urines foncees et se carac- 
terisent par une elevation de la bilirubine predominant 
sur la bilirubine glucuroconjuguee ou de type mixte, 
c’est-a-dire portant a part sensiblement egale sur la 
bilirubine non glucuroconjuguee et conjuguee. 

Diagnostic d’un ictere 

Ce diagnostic est pose par etapes. La premiere etape est 
clinique, puis biologique, enfin morphologique. Les 
examens biologiques et morphologiques sont orientes 
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en fonction des hypotheses diagnostiques formulees au 
terme de l’etape clinique. Un certain nombre d’examens 
morphologiques de 2 e intention sont demandes en tenant 
compte de 1’ option therapeutique choisie. 

Diagnostic clinique 

L’interrogatoire recherche des facteurs etiologiques en 
fonction de l’age, du sexe, des antecedents. Ainsi, une 
cause tumorale est peu probable au-dessous de 40 ans, 
un antecedent de toxicomanie intraveineuse oriente vers 
une hepatopathie chronique virale B ou C. La consom- 
mation de boissons alcoolisees doit etre chiffree. Les 
prises medicamenteuses sont notees avec precision ; un 
medicament introduit recemment retiendra particuliere- 
ment 1’ attention. 

Les signes preicteriques doivent etre analyses avec soin 
car ils sont souvent tres informatifs. Un ictere «nu» 
c’est-a-dire sans fievre, ni douleurs de type biliaire, accompagne 
par une alteration de l’etat general avec parfois un prurit 
oriente vers une cause tumorale. Un ictere precede a court 
terme, c’est-a-dire dans les 48 h, d’une douleur typique- 
ment biliaire, puis de fievre oriente vers le diagnostic de 
lithiase de la voie biliaire principale. Un ictere precede 
d’un syndrome grippal suivi d’une apyrexie lorsque l’ictere 
s’installe oriente vers le diagnostic d’hepatite virale aigue. . . 
L’examen clinique apprecie l’intensite de l’ictere, precise 
les caracteres du foie, recherche des signes d’hypertension 
portale (circulation veineuse collateral abdominale, 
ascite, splenomegalie) et (ou) d’insuffisance hepatocel- 
lulaire (angiomes stellaires, erythrose palmaire, ongles 
blancs, encephalopathie) permettant souvent d’affirmer 
cliniquement le diagnostic de cirrhose. L’examen clinique 
recherche aussi la presence d’une grosse vesicule palpable 
(masse piriforme sous-hepatique) qui signe l’existence 
d’un obstacle tumoral sous le confluent hepaticocystique. 
L’examen clinique note egalement la presence ou non 
d’adenopathies peripheriques. 

Diagnostic biologique 

1. Examens de premiere ligne 

Les examens biologiques de premiere ligne demandes 
devant tout ictere comportent une numeration sanguine, 
une hemostase, un dosage de la bilirubinemie, des trans- 
aminases, des phosphatases alcalines, de la y-glutamyl- 
transpeptidase (GGT), une electrophorese des proteines, 
de la lipasemie ou de l’amylasemie. 

La presence d’une anemie ferriprive suggere l’existence 
d’un saignement digestif associe ; une polyglobulie, peu 
frequente, oriente vers un syndrome paraneoplasique, 
une leucopenie vers une hepatite virale, une bicytopenie 
portant sur les globules blancs et les plaquettes vers un 
hypersplenisme, done une hypertension portale. Une 
elevation du taux des polynucleaires neutrophiles evoque 
le diagnostic d’angiocholite ou d’hepatite alcoolique 
aigue. L’hypereosinophilie oriente vers une hepatite 
medicamenteuse. 


La diminution du taux de prothrombine traduit soit 
l’existence d’une insuffisance hepatocellulaire lorsque 
les autres facteurs de la coagulation sont egalement 
abaisses et en particulier le facteur V, soit 1’ existence 
d’une hypovitaminose K, lorsque le facteur V est normal. 
En cas de doute diagnostique, l’epreuve de Roller, qui 
consiste a injecter de la vitamine K et a mesurer a nouveau 
le taux de prothrombine, permet de trancher. Le taux de 
prothrombine reste abaisse en cas d’insuffisance hepato- 
cellulaire et se normalise en cas d’hypovitaminose K. 
L’ insuffisance hepatocellulaire oriente vers une hepato- 
pathie, l’hypovitaminose K oriente vers une malabsorption 
des sels biliaires due a un obstacle prolonge au niveau 
de la voie biliaire principale (le plus souvent de nature 
tumorale). Une elevation paradoxale du facteur V (> 100 %) 
fait evoquer la possibility d’un carcinome hepatocellulaire. 
L’ importance de l’elevation de la bilirubinemie n’a pas 
de valeur etiologique. Elle est le plus souvent a predomi- 
nance de bilirubine conjuguee. Une elevation a part 
egale de bilirubine conjuguee et non conjuguee evoque 
le diagnostic de cirrhose. L’ importance de 1’ elevation 
des enzymes hepatiques n’est pas specifique de la cause 
de l’ictere. Cependant une forte elevation des transami- 
nases evoque le diagnostic d’hepatite virale aigue. Cette 
forte elevation peut neanmoins aussi s’observer lors des 
obstructions biliaires aigues, en particulier par obstacle 
lithiasique. Lorsque l’hepatopathie est due a l’alcool, 
1’ elevation des transaminases est habituellement infe- 
rieure a 10 fois la limite superieure de la normale et le 
rapport des aminotransferases ASAT/ALAT (aspartate 
aminotransferase/alanine aminotransferase) est souvent 
superieur a 1. La specificite est d’autant meilleure que le 
rapport est tres superieur a 1 . Les phosphatases alcalines 
et la y-glutamyltranspeptidase sont des enzymes de cho- 
lestase qui evoluent en principe parallelement. Une ele- 
vation importante des phosphatases alcalines s’observe 
essentiellement dans les obstacles neoplasiques situes 
au niveau de la voie biliaire principale ou au cours des 
atteintes des voies biliaires intrahepatiques (par exemple 
au cours de la cholangite sclerosante primitive ou au 
cours de la cirrhose biliaire primitive). L’elevation de la 
y-glutamyltranspeptidase est plus sensible mais moins 
specifique que celle des phosphatases alcalines. Une 
elevation tres importante de la y-glutamyltranspeptidase 
oriente aussi vers le diagnostic d’hepatopathie alcoolique. 
A contrario, la stride normalite de la y-glutamyltrans- 
peptidase dans un contexte d’ictere evoque un nombre 
restreint de diagnostics : cholestase recurrente benigne, 
cholestase gravidique, et chez l’enfant la maladie de Byler. 
A 1’ electrophorese des proteines, l’albuminemie renseigne 
sur le degre d’insuffisance hepatocellulaire. La presence 
d’un bloc entre les y et les (3-globulines ne s’observe que dans 
1/3 des cirrhoses, mais est pathognomonique de ce diagnostic. 
Une elevation des enzymes pancreatiques au-dela de 
3 fois la limite superieure de la normale en l’absence 
d’insuffisance renale elimine une cause intrahepatique a 
1’ ictere et restreint le diagnostic etiologique a un petit 
nombre de causes : atteinte pancreatique ou migration 
lithiasique avec reaction pancreatique. 
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2. Examens de deuxieme ligne 

Les examens biologiques de deuxieme ligne sont presents 
en fonction des hypotheses diagnostiques. 

En cas de cholestase extrahepatique, lorsqu’on suspecte 
un cancer de la tete du pancreas, un cholangiocarcinome 
ou une tumeur de F ampoule de Vater, le dosage de Fan- 
tigene CA 19-9 peut avoir une utilite relative. Dans les 
cholestases, quelle qu’en soit la cause, Fantigene CA 19-9 
est augmente. Ainsi, une elevation de Fantigene CA 19-9 
au-dessus de 300 UI/mL, correspondant a 8 fois la limite 
superieure de la normale a une assez bonne sensibilite 
pour le diagnostic de cancer de la tete du pancreas avec 
ictere. Cependant, pour obtenir une specificite de 100 %, 
il faut elever ce seuil a 7 300. 

En cas de cholestase intrahepatique, lorsqu’on suspecte 
une hepatite virale aigue, il faut demander les marqueurs 
virologiques suivants : IgM anti-HAy AgHBs, anticorps 
anti-VHC. Les autres marqueurs viraux (IgM anti HBc, 
ARN du VHC par PCR) sont demandes en fonction des 
premiers resultats. Les marqueurs recherchant des virus 
autres que A, B ou C sont demandes en fonction de 
Forientation clinique sur la cause de Fhepatite virale aigue : 
anticorps anti-VHE, serologie du virus Epstein-Barr. 
Lorsqu’on suspecte une hepatopathie chronique d’origine 
virale, il faut demander la recherche de Fantigene HBs 
et des anticorps anti-VHC. En cas de positivite de 
1’AgHBs, le diagnostic d’hepatite chronique B est porte. 
Il faut alors repondre a 2 questions. D’abord: y a-t-il 
replication virale B ? En cas de replication virale B, la 
recherche de l’HBV DNA serique est positive, avec 
positivite de 1’AgHBe et negativite de l’anticorps anti- 
HBe lorsqu’il s’agit d’un virus « sauvage », avec negativite 
de 1’AgHBe et positivite de l’anticorps anti-HBe lorsqu’il 
s’agit d’ un virus « mutant pre C ». En l’absence de repli- 
cation virale B, la recherche de l’HBV DNA est negative. 
Ensuite : y a-t-il surinfection 5 ? Celle-ci est affirmee par 
la positivite des anticorps anti-5. Le diagnostic d’hepatite 
chronique C est porte devant la positivite des anticorps 
diriges contre le virus de Fhepatite C et confirme par la 
positivite de F ARN du VHC par PCR. En fait, les hepa- 
tites chroniques virales sont exceptionnellement icte- 
riques. L’ existence d’un ictere sur ce terrain evoque soit 
une cirrhose compliquee, soit une reactivation virale, ou 
doit faire rechercher une autre cause d’ictere. 

Lorsqu’on suspecte une hepatopathie en rapport avec 
une hemochromatose, les parametres du fer (et en parti- 
culier [’augmentation de la saturation de la transferrine) 
permettent de suspecter ce diagnostic. Mais, comme 
dans le cas des hepatopathies chroniques d’origine virale, 
l’ictere est tres rare au cours de l’hemochromatose et 
s’observe au stade de cirrhose compliquee. 

Le diagnostic de maladie de Wilson (surcharge en cuivre) 
ne s’observe que chez le sujet de moins de 35 ans. 11 
peut etre porte devant un ictere. Le dosage des para- 
metres du cuivre : ceruloplasmine, cupremie, cuprurie 
apporte la solution. 

Lorsqu’on suspecte une hepatopathie d’origine auto- 
immune, la recherche d’auto-anticorps (anticorps anti- 
muscles lisses de specificite anti-actine, anticorps anti- 


microsomes de foie et de rein ( liver kidney microsomes : 
LKM1), facteurs antinucleaires) permet de rattacher 
Fictere a sa cause. L’hepatite auto-immune peut, dans 
certains cas, se reveler par un ictere simulant une 
hepatite aigue. La tres forte elevation des y-globulines 
predominant sur les immunoglobulines IgG est evocatrice 
de ce diagnostic. 

Diagnostic morphologique 

L’etape suivante du diagnostic d’un ictere est morpholo- 
gique 

1. Echographie 

L’echographie est l’examen de l re intention. Elle doit 
etre realisee par un echographiste habitue a la pathologie 
hepatique. Cet examen permet de situer le niveau de 
F obstacle dans environ 90 % des cas et donne des argu- 
ments sur la nature de l’obstacle extrahepatique dans 
environ 60 % des cas. Il etudie les voies biliaires extra- 
et intrahepatiques, la vesicule biliaire, la morphologie 
du foie et le pancreas. 

Lorsque la voie biliaire principale et les voies biliaires 
intrahepatiques sont dilatees, il s’agit d’obstacle bas 
situe, souvent de nature tumorale. En cas d’obstacle 
lithiasique, la voie biliaire principale est souvent peu ou 
pas dilatee, et la visualisation du calcul n’est possible 
que dans 1 cas sur 2. Une echographie normale n’elimine 
done pas le diagnostic de lithiase de la voie biliaire prin- 
cipale. L’existence d’une lithiase vesiculaire n’est pas un 
argument suffisant pour orienter le diagnostic vers une 
pathologie lithiasique, et elle n’est pas toujours associee 
a une lithiase de la voie biliaire principale. Lorsque la 
voie biliaire principale a un diametre normal et que les 
voies biliaires intrahepatiques sont dilatees, il s’agit 
d’un obstacle hilaire. Le pancreas est souvent difficile a 
examiner du fait des interpositions gazeuses. 

2. Examens de deuxieme intention 

Les examens morphologiques de deuxieme intention 
sont demandes en fonction des hypotheses diagnostiques 
et de l’option therapeutique choisie. Les examens morpho- 
logiques a notre disposition sont nombreux, certains 
sont invasifs, d’ autres non. 

• Examens disponibles : l’examen tomodensitometrique 
est non invasif. Il est uniquement diagnostique. L’echo- 
endoscopie, examen peu invasif necessite cependant une 
analgesie. Il visualise tres bien la region biliopancreatique 
et la vesicule biliaire, mais moins bien la region hilaire. 
Ses performances diagnostiques sont tres liees a l’expe- 
rience de l’operateur. 

La cholangio-IRM, totalement non invasive, visualise 
tres bien la totalite de l’arbre biliaire et le canal de 
Wirsung, mais est uniquement diagnostique. La cholangio- 
pancreatographie retrograde endoscopie (CPRE) permet 
une excellente visualisation de l’arbre biliaire et des 
voies pancreatiques, et permet dans le meme temps la 
realisation d’un traitement curatif ou palliatif. Cependant, 
il s’agit d’un examen invasif puisque, comme l’echo- 
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endoscopie, il necessite une analgesie. De plus, il comporte 
des risques propres lies a la canulation de la voie biliaire 
principale ou du canal de Wirsung, ou a la sphincterotomie 
souvent necessaire en cas de traitement associe. Ces 
complications, qui sont globalement de l’ordre de 5%, 
sont la pancreatite aigue, pouvant aller de la simple 
reaction pancreatique a la pancreatite aigue grave. Cette 
complication est liee a la canulation de la papille. Le 
risque est augmente si le produit de contraste est injecte 
de faipon repetee sous pression, en cas de difficulty de 
canulation. Il s’agit de la complication la plus frequente. 
L’hemorragie et la perforation retroperitoneale liees a la 
sphincterotomie sont plus rares. Enfin, l’infection des 
voies biliaires est particulierement frequente lorsque 
l’obstacle biliaire n’est pas draine. Pour cette raison 
done, toute opacification biliaire en cas d’obstacle doit 
s’accompagner d’un drainage de celles-ci. Enfin, cet 
examen est tres dependant de l’operateur. La cholangio- 
graphie trans-hepatique est particulierement invasive et 
ne peut etre realisee qu’en l’absence de troubles de la 
coagulation et en l’absence d’ascite. Elle est indiquee 
dans les obstacles tumoraux haut situes (tumeur du hile) 
soit apres echec de la voie retrograde (CPRE) soit d’emblee 
pour ceux qui ont l’habitude de cette technique. Elle 
comporte un temps diagnostique et un temps therapeutique : 
drainage des voies biliaires et mise en place d’une 
prothese. La ponction-biopsie du foie est un examen tres 
utile dans les cholestases intrahepatiques non diagnosti- 
quees par la biologie. 

La ponction-biopsie hepatique peut etre realisee «a 
l’aveugle» apres une echographie hepatique et une 
etude de l’hemostase, ou sous reperage echographique. 
Il existe des contre-indications a cet examen : ce sont les 
troubles de la coagulation, une ascite, et pour certains 
une obesite morbide. Il s’agit d’un examen invasif, pou- 
vant se compliquer d’hemorragie intraperitoneale, d’he- 
matome intrahepatique ou sous-capsulaire, le taux de 
complications mortelles etant de 1 pour 10 000 a 12 000 
biopsies. Des complications mineures, douleurs et malaise 
vagal, sont plus frequentes. La biopsie peut etre realisee 
par la voie transjugulaire en cas de contre-indication a la 
voie transparietale. Le risque de saignement est excessi- 
vement faible. Des complications peuvent s’observer: 
troubles du rythme cardiaque, perforation de la capsule 
hepatique, fistule arterio-porte ou fistule avec le systeme 
biliaire. Lorsqu’il existe une ou des lesions focalisees 
hepatiques, la biopsie doit obligatoirement etre guidee et 
realisee soit sous echographie, soit moins souvent sous 
examen tomodensitometrique. Les hemangiomes et les 
tumeurs tres vasculaires, ainsi que le kyste hydatique, 
sont des contre-indications a ce geste. Les risques sont 
les memes qu’au cours des biopsies realisees avec les 
autres voies d’abord, auxquels il faut ajouter, en cas de 
tumeur maligne et surtout en cas de carcinome hepato- 
cellulaire, le risque d’ensemencement tumoral sur le 
trajet de ponction. Ce risque est de l’ordre de 3 %. 11 
peut etre minore par une excellente technique : interpo- 
sition de parenchyme hepatique non tumoral entre la 
capsule hepatique et la lesion, aiguille de petit diametre. 


• Organigramme des examens morphologiques de 
deuxieme intention en fonction des hypotheses dia- 
gnostiques : lorsqu’une tumeur de la partie basse de la 
voie biliaire principale (appelee aussi tumeur de la 
region oddienne), qui regroupe les cancers de la tete du 
pancreas, les ampullomes, les cholangiocarcinomes de 
la partie inferieure de la voie biliaire, est suspectee, les 
examens morphologiques demandes sont fonction de 
L option therapeutique choisie. 

Si une intervention a visee curative est exclue du fait de 
contre-indications liees a la presence de metastases ou a 
l’etat general, la cholangio-pancreatographie retrograde 
endoscopique est 1’ examen de choix. Elle apporte une 
confirmation diagnostique sur la morphologie de l’obstacle 
et un brassage avec cytologie de la lesion, et permet un 
traitement palliatif efficace par la pose d’une prothese 
par voie endoscopique. 

Si une intervention chirurgicale a visee curative (duo- 
denopancreatectomie cephalique) est envisagee, il faut 
apprecier 1’ extension locoregionale de la tumeur : extension 
vasculaire (arterielle et veineuse) et ganglionnaire. 
L’echoendoscopie biliopancreatique, en cas de petite 
tumeur de moins de 3 cm de diametre, est l’examen de 
choix. En fonction des constatations, le malade est ou 
non confie aux chirurgiens. La presence en particulier 
d’un envahissement arteriel contre-indique la chirurgie 
et fait done proposer une cholangio-pancreatographie 
retrograde endoscopique avec pose de prothese. 
L’ existence d’un envahissement veineux (en particulier 
portal) bien que de mauvais pronostic n’est pas une 
contre-indication formelle a la resection. Lorsque les 
ganglions situes a distance de la tumeur sont atteints, la 
resection n’est pas indiquee. Lorsque seuls sont envahis 
les ganglions situes dans le champ de resection de la 
tumeur, bien que le pronostic soit mauvais, la duodeno- 
pancreatectomie cephalique est encore raisonnable. Si 
au terme de ce bilan une intervention de resection ne 
parait pas augmenter l’esperance de vie du patient, un 
traitement palliatif par la pose d’une prothese par voie 
endoscopique est proposee, eventuellement completee 
par d’ autres traitements. 

Lorsqu’une tumeur de la region hilaire (cholangiocarcinome 
ou tumeur de Klatskin) est suspectee et que le malade 
n’est pas « chirurgical », le drainage des voies biliaires 
peut etre propose par voie retrograde ou trans-hepatique 
en fonction des habitudes des equipes. Dans cette locali- 
sation tumorale, la non-operabilite en-dehors de l’existence 
de metastases a distance est difficile a affirmer. Les 
examens de choix sont l’examen tomodensitometrique 
sur le mode helicoi'dal et plus encore la cholangio-IRM 
qui permet de determiner l’importance de 1’ envahissement 
tumoral (type I dans lequel la tumeur est limitee au canal 
hepatique commun et n’atteint pas la convergence biliaire ; 
type II ou la tumeur atteint la convergence ; type III ou la 
tumeur s’etend aux branches de division des canaux 
hepatiques droit ou gauche et le type IV avec un enva- 
hissement tumoral intrahepatique). Les types I et II 
peuvent beneficier eventuellement d’une intervention 
de resection a visee curative, qui en cas de type II doit 
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comporter outre la resection de la voie biliaire une hepa- 
tectomie droite ou gauche. Si les examens morphologiques 
montrent qu’il s’agit d’un type III, seul un traitement 
palliatif de drainage des voies biliaires peut etre propose. 
Quant au type IV, il est habituellement au-dela de toute 
ressource therapeutique meme palliative. 

Lorsqu’une lithiase de la voie biliaire principale est sus- 
pectee a l’origine de l’ictere, et que le diagnostic est 
pratiquement certain car le calcul a ete vu a l’echographie 
transparietale, ou lorsque le diagnostic est hautement 
probable en raison d’un tableau clinico-biologique evocateur, 
la encore les examens morphologiques de deuxieme 
intention dependent de l’option therapeutique choisie. 
Lorsque l’echographie transparietale n’a pas ete contributive 
pour le diagnostic de lithiase de la voie biliaire principale, 
les 3 examens morphologiques a disposition sont 
l’echo-endoscopie biliopancreatique, la cholangio-IRM 
et la cholangio-pancreatographie retrograde endoscopie. 
L’echo-endoscopie biliopancreatique a une excellente 
sensibilite et specificite pour le diagnostic de lithiase de 
la voie biliaire principale. Elle visualise egalement par- 
faitement la vesicule biliaire. La cholangio-IRM totale- 
ment non invasive et ne necessitant pas d’anesthesie permet 
egalement de visualiser les calculs de la voie biliaire 
principale. L’un ou l’autre de ces examens est propose 
pour confirmation du diagnostic de lithiase de la voie 
biliaire principale avant traitement chirurgical. Chez les 
malades qui ne seront pas operes, soit parce qu’ils ont 
ete anterieurement cholecystectomises, soit parce qu’ils 
sont a haut risque chirurgical, on proposera une cholangio- 
pancreatographie retrograde endoscopie qui confirmera 
le diagnostic de lithiase de la voie biliaire principale et 
permettra son traitement dans le meme temps par 
sphincterotomie endoscopique. 


Etiologie 

Icteres secondaires a une cholestase 
extrahepatique 

1. Tumeurs de la partie basse de la voie biliaire 
principale 

Elies concernent le cancer de la tete du pancreas, le cho- 
langiocarcinome du tiers inferieur de la voie biliaire 
principale tres difficile a distinguer du precedent cancer, 
et l’ampullome de Vater. 

• Le cancer de la tete du pancreas atteint environ 
2 hommes pour 1 femme. Trois quarts des cas concernent 
les sujets de plus de 65 ans, et le risque augmente de 
faqon exponentielle avec l’age. II se situe au 4 e rang des 
cancers digestifs (apres ceux du colon, de l’estomac et 
de l’oesophage). Histologiquement, l’adenocarcinome 
est de loin le type histologique le plus frequent. Plus 
rarement, il peut s’agir de tumeurs neuro-endocrines, de 
lymphomes, de tumeurs kystiques degenerees, ou de 
metastases intrapancreatiques. Le cancer de la tete du 
pancreas survient dans un contexte d’alteration de l’etat 


general, avec un ictere progressivement croissant, sans 
remission, souvent tres prurigineux. 11 peut y avoir une 
steatorrhee, un diabete d’apparition recente ou l’aggra- 
vation d’un diabete ancien. Des douleurs de type pan- 
creatique peuvent etre associees. L’examen clinique peut 
montrer une grosse vesicule palpable. Comme on l’a vu 
anterieurement, le diagnostic repose sur l’echographie, 
l’examen tomodensitometrique, l’echo-endoscopie qui 
montrent la tumeur associee a une dilatation de tout 
l’arbre biliaire. Ces examens peuvent etre associes a une 
biopsie dirigee de la tumeur. La cholangio-pancreato- 
graphie retrograde endoscopique montre le plus souvent 
une double stenose au niveau de la voie biliaire principale 
et du canal de Wirsung (fig. 1 et 2). Le pourcentage de 
patients ayant une tumeur resecable est faible, de l’ordre 
de 20 %. Meme dans les formes resecables chirurgicalement 
la survie a 5 ans n’est que de 10 %. Tous stades confondus, 
seulement 2 % des patients sont en vie a 5 ans. 




Opacification 
retrograde de la 
voie biliaire princi- 
pale (VBP) : dila- 
tation tres intpor- 
tante avec un arret 
brusque et complet 
situe au niveau du 
bord superieur du 
pancreas. 
Traitement palliatif 
par pro these plas- 
tique. Diagnostic 
de cancer de la tete 
du pancreas. 



Opacification 
retrograde de la 
voie biliaire prin- 
cipale et du canal 
de Wirsung : ste- 
nose tres serree de 
la partie intra- 
pancreatique de la 
VBP. Stenose du 
canal de Wirsung 
au niveau de la 
tete du pancreas. 
Cette stenose bica- 
nalaire signe le 
diagnostic de can- 
cer de la tete du 
pancreas. 
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• Le cholangiocarcinome situe a la partie basse de la 
vole biliaire realise un tableau voisin de celui du cancer 
du pancreas. 

• L’ampullome vaterien se manifeste par une cholestase 
souvent fluctuante, pouvant etre associee a des manifes- 
tations d’angiocholite et typiquement, bien que cela soit 
rare par une anemie ferriprive ou une hemorragie digestive. 
Le diagnostic repose sur l’echoendoscopie et la cholangio- 
pancreatographie retrograde endoscopique avec biopsies 
(fig. 3). La tumeur peut etre a developpement intra- 
duodenal et peut etre aisement diagnostiquee et biopsiee 
lors d’une duodenoscopie ou a developpement extra- 
duodenal et necessiter des biopsies profondes si besoin 
apres sphincterotomie endoscopique. Le pronostic est 
meilleur que celui de l’adenocarcinome pancreatique. 



Duodenoscopie : an niveau de la deuxieme portion du 
duodenum, on visualise une papille bourgeonnante evoquant 
le diagnostic d’ampullome a developpement intra-duodenal. 


2. Lithiase de la voie biliaire principale 

C’est une affection particulierement frequente. Environ 
5 a 15 % des malades cholecystectomises (60000) par 
an en France ont aussi une lithiase de la voie biliaire 
principale. A ces malades, il faut ajouter ceux ayant ete 
cholecystectomises et ayant une lithiase «residuelle». 
Dans 90 % des cas, la lithiase de la voie biliaire principale 
provient de calculs vesiculaires ayant migre. Dans les 
autres cas, les calculs se sont formes de novo dans la 
voie biliaire principale. Typiquement, elle se manifeste 
par la survenue a court terme de douleurs de type biliaire, 
de fievre eventuellement accompagnee de frissons, puis 
d’ictere. Les symptomes peuvent etre presents isolement 
ou associes 2 a 2. L’ictere signe T obstruction biliaire, sa 
persistance evoque la presence d’un calcul enclave. 
Souvent, l’ictere est fluctuant, caractere en faveur de la 
nature lithiasique de l’obstacle et contre la nature tumo- 
rale. Le profil biologique de la lithiase de la voie biliaire 
principale est tres variable. II est tres frequent de constater 
une hyperleucocytose a polynucleaires neutrophiles. Les 
hemocultures pratiquees a l’acme thermique ou lors des 
frissons sont souvent positives a enterobacteries, aerobies 
ou anaerobies. La perturbation des tests biologiques est 
habituelle. L’ictere est rarement intense. Une presentation 


purement cholestatique 
est possible. Elle peut 
aussi se manifester 
par une elevation tres 
importante des trans- 
aminases. 

L’association a une 
elevation des enzymes 
pancreatiques est 
evocatrice du dia- 
gnostic. Comme on 
l’a vu precedemment, 
le premier examen 
morphologique est 
l’echographie trans- 
parietale, examen 
souvent insuffisant 
en raison de ses per- 
formances mediocres 
(fig. 4). Cet examen 
est souvent complete 
par une echo-endoscopie biliopancreatique et (ou) une 
cholangio-IRM et (ou) une cholangio-pancreatographie 
retrograde endoscopique. 

3. Autres causes de cholestase extrahepatique 

• Le cholangiocarcinome de la region hilaire ou 
tumeur de Klatskin est un cancer peu frequent mais 
dont l’incidence augmente. II s’agit habituellement d’un 
adenocarcinome sclerosant provoquant une stenose pro- 
gressive de la convergence biliaire. Les signes cliniques 
sont ceux d’une cholestase de nature tumorale, marque 
par un ictere prurigineux progressivement croissant, 
associe a une alteration de l’etat general. II n’y a pas de 
grosse vesicule palpable. L’ictere est de type cholesta- 
tique. Les transaminases peuvent etre moderement elevees. 
L’echotomographie situe le niveau de l’obstacle : la dilatation 
souvent importante des voies biliaires intrahepatiques 
contraste avec la normalite du diametre de la voie biliaire 
principale. La tumeur elle-meme peut etre visible. Les 
examens morphologiques de deuxieme ligne (examen 
tomodensitometrique (fig. 5), cholangio-IRM (fig. 6), 
cholangio-pancreatographie retrograde endoscopique, 
cholangio-trans-hepatique) ont pour but de preciser l’ex- 
tension tumorale vers la convergence et au-dela comme 
cela a ete vu anterieurement et de proposer un traitement 
palliatif ou eventuellement a visee curative. 

• Le cancer de la vesicule biliaire peut se reveler par un 
ictere lorsque la tumeur envahit la voie biliaire principa- 
le. Le tableau clinique et biologique est voisin de celui 
du cancer du hile. 

• La pancreatite chronique peut se manifester par un 
ictere, la voie biliaire principale etant comprimee par un 
faux kyste ou un nodule de pancreatite. La cholestase est 
souvent fluctuante. 

• Les autres compressions d’origine extrinseque sont de 
nature variee. 11 peut s’agir de l’extension d’une neoplasie 
ou plus souvent de compression du pedicule hepatique 
par des ganglions metastatiques ou en rapport avec un 



Echotomographie hepatique : 
on visualise dans une VBP dilutee 
un calcul (*) avec un cone 
d’ombre (c) evoquant le diagnostic 
de lithiase. 
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Examen tomodensitometrique abdominal : on visualise 
une dilatation tres importante des voies biliaires intrahepa- 
tiques droites et gaudies sans communication entre elles et 
une masse tissulaire hilaire compatible avec le diagnostic de 
cancer du hile au stade II. 


lymphome ou, rare- 
ment, d’une tubercu- 
lose. Dans un contexte 
de maladie neopla- 
sique habituellement 
evoluee, le diagnostic 
est facile grace aux 
examens morpholo- 
giques habituels. 

• Le syndrome de 
Mirizzi est peu fre- 
quent. 11 s’agit d’une 
cholestase extrahepa- 
tique par compression 
de la voie biliaire 
principale causee par 
un calcul impacte 
dans le canal cystique 
ou situe au niveau du 
collet vesiculaire. Les signes cliniques sont ceux d’une 
lithiase de la voie biliaire principale ou simulent une 
tumeur. L’ echographie et (ou) 1’ examen tomodensitome- 
trique permettent de suspecter le diagnostic en montrant 
que les voies biliaires sont dilatees au-dessus de 1’ obs- 
tacle et une voie biliaire normale au-dessous. La cholan- 
gio- 
pancreatography retrograde endoscopique est le plus 
souvent necessaire pour affirmer le diagnostic en montrant 
la voie biliaire principale moulee sur le calcul et 1’ absence 
d’opacification du canal cystique et de la vesicule. 

• La chirurgie biliaire peut se compliquer d’une stenose 
de la voie biliaire principale. II peut s’agir d’une section 
complete de la voie biliaire principale de revelation 
precoce ou d’une plaie souvent associee a une fistule 
biliaire. Dans les autres cas, la plaie biliaire a ete meconnue, 
revolution s’est faite vers la stenose par un mecanisme 
ischemique et le diagnostic a ete porte quelques mois ou 
annees plus tard. 



une dilatation tres importante des 
voies biliaires intrahepatiques qui 
ne communiquent pas les lines 
avec les autres. L’aspect est com- 
patible avec le diagnostic de can- 
cer du hile au stade IV. 


• La cholangite slerosante primitive maladie chronique 
cholestatique, est caracterisee par une fibrose et une 
inflammation de tout l’arbre biliaire. Plus rarement, elle 
n’atteint que la voie biliaire extrahepatique et moins 
souvent encore uniquement les voies biliaires intra- 
hepatiques. Cliniquement, l’ictere est souvent revelateur, 
associe a des signes d’angiocholite. Biologiquement, il 
existe une elevation des phosphatases alcalines associee 
a une elevation de la y-glutamyltranspeptidase. II n’y a 
pas de marqueur serologique specifique de l’affection, 
et les anticorps anti-mitochondries sont absents. Dans 
50 a 70 % des cas, la cholangite sclerosante primitive est 
associee a une rectocolite ulcero-hemorragique. L’ echo- 
graphie est peu contributive. Elle peut montrer un epais- 
sissement des voies biliaires avec parfois une dilatation 
moderee des voies biliaires intrahepatiques. En fait, 
pour affirmer le diagnostic, d’ autres examens morpho- 
logiques sont utiles. La cholangio-IRM est probablement 
1’ examen de choix, montrant un aspect monoliforme des 
voies biliaires intra- et extrahepatiques avec des stenoses 
etagees courtes et irregulieres separees par des segments 
de calibre normal ou peu augmente. La cholangio-pan- 
creatographie retrograde endoscopique (fig. 7) apporte des 
arguments morphologiques tres specifiques en faveur du 
diagnostic mais elle n’est pas utilisee uniquement a but 
diagnostique en raison du risque infectieux biliaire par- 
ticulierement eleve chez ces malades ayant des stenoses 
etagees. Lorsque l’indication d’une cholangio-pancreato- 
graphie retrograde endoscopie est portee, il s’y associe 
un geste therapeutique de drainage des voies biliaires 
(par exemple une dilatation des stenoses). La biopsie 
hepatique peut montrer les lesions caracteristiques de 
fibrose pericanalaire biliaire (fig. 7). 

• Les autres causes d’ictere par cholestase extra- 
hepatique sont exceptionnelles en France : ascaris 
obstruant la voie biliaire principale, distomatose, hyda- 
tidose comprimant les voies biliaires ou plus souvent 
fistulisee dans celles-ci. 



Opacification 
retrograde de !a voie 
biliaire principale : 
on visualise au 
niveau de la VBP et 
des voies biliaires 
intrahepatiques un 
aspect moniliforme 
avec alternance de 
zones retrecies et de 
zones moderement 
dilutees compatible 
avec le diagnostic 
de cholangite sclero- 
sante primitive. 
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Icteres secondaires a une cholestase 
intrahepatique 

1. Hepatites 

• L’hepatite virale aigue est suspectee sur des arguments 
d’ordre epidemiologique : sejour en pays d’endemie 
pour les virus A et E, contamination parenterale ou 
sexuelle pour le virus B chez un patient non vaccine, 
contamination parenterale pour le virus C. La phase 
preicterique est evocatrice du diagnostic lorsqu’elle 
s’est manifestee par un syndrome grippal ou par des 
arthralgies. Biologiquement, une importante elevation des 
transaminases est evocatrice du diagnostic. La positivite 
des IgM anti-HAV ou de 1’AgHBs ou des anti-VHC ou 
plus rarement des anti-VHE permet de la rattacher au 
virus causal. 

• L’hepatite aigue medicamenteuse est frequente chez 
les personnes agees polymedicamentees. Le diagnostic 
reste un diagnostic d’elimination apres avoir elimine 
une hepatite virale, alcoolique, auto-immune. Les prises 
medicamenteuses, en particulier les plus recentes, sont 
notees avec soin, avec la date d’introduction du medicament. 
L’hepatite peut etre de type cytolytique, cholestatique ou 
mixte. L’association a une hypereosinophilie, peu fre- 
quente, est tres evocatrice du diagnostic. La ponction- 
biopsie du foie peut apporter des arguments en montrant 
une necrose hepatocytaire centrolobulaire. Le diagnostic 
est facilite lorsque le medicament est connu pour etre 
hepatotoxique. II faut arreter le medicament responsable 
et constater la disparition de l’ictere et la normalisation 
du bilan hepatique. 

• L’hepatite alcoolique aigue peut, lorsqu’elle est severe, 
etre responsable d’un ictere. Dans la forme la plus 
frequente, elle complique une cirrhose et survient apres 
une periode de forte intoxication alcoolique. Les symp- 
tomes principaux sont marques par une gene au niveau 
de l’hypocondre droit, une fievre aux environs de 38 °C, 
un ictere. Elle peut entrainer une decompensation de la 
cirrhose avec apparition d’une ascite et (ou) d’une 
encephalopathie. La numeration sanguine montre 
souvent une anemie moderee avec une augmentation 
du volume globulaire moyen et une hyperleucocytose. 
La bilirubine est plus ou moins augmentee. L’intensite 
de 1’ ictere a une valeur pronostique pejorative. L’ index 
pronostique de Maddrey [4,6 x (taux de prothrombine 
du malade - taux de prothrombine du temoin) + bilirubine 
pmol/L/17], tient compte de l’intensite de l’ictere et de 
la diminution du taux de prothrombine. Les amino- 
transferases sont moderement augmentees avec un 
rapport ASAT/ALAT superieur a l’unite. La y-glutamyl- 
transferase est souvent tres elevee. L’echographie peut 
apporter des arguments indirects en faveur d’une cirrhose 
constitute : foie heterogene voire nodulaire, signes 
d’hypertension portale (ascite, splenomegalie, augmen- 
tation du diametre de la veine porte). Le diagnostic de 
certitude est porte par la biopsie de foie realisee par voie 
transparietale, ou transjugulaire en cas d’ascite ou de 
perturbation de l’hemostase. Elle met en evidence des 
lesions hepatocytaire s a type de necrose, une infiltration 


a polynucleaires neutrophiles, tres souvent des corps de 
Mallory, et enfin une steatose et une cirrhose associees. 
L’insuffisance hepatocellulaire severe des cirrhoses graves 
quelle qu’en soit la cause s’accompagne d’un ictere. 

• L’hepatite auto-immune se manifeste par un ictere 
d’intensite variable et present dans 80% des cas. Dans 
30% des cas, le mode de presentation est aigu, simulant 
une hepatite aigue voire fulminante, avec une tres 
importante elevation des transaminases. L’hyper-y-glo- 
bulinemie polyclonale predominant sur les IgG est tres 
evocatrice du diagnostic. Celui-ci repose sur la positivite 
des auto-anticorps presents a un titre significatif et sur 
les donnees de la ponction-biopsie hepatique. On distingue 
1’hepatite auto-immune de type 1 caracterisee par la 
presence d’anticorps anti-muscles lisses ayant une spe- 
cificite anti-actine ou la presence d’anticorps antinu- 
cleaires et l’hepatite auto-immune de type II caracterisee 
par la presence d’anticorps anti-microsomes de foie et 
de rein (anti-LKM 1). Sur le plan histologique, l’hepatite 
auto-immune est caracterisee par une inflammation 
lymphoplasmocytaire portale et periportale avec necrose 
parcellaire. 11 s’ y associe souvent une fibrose importante, 
voire une cirrhose . 

2. Autres causes 

• La maladie de Wilson peut se reveler par un ictere 
simulant une hepatite aigue voire fulminante. Cette 
affection s’accompagne de manifestations neurologiques 
a type de syndrome extrapyramidal associe a des trem- 
blements. Cependant, souvent, lorsque l’atteinte hepatique 
est severe, les manifestations neurologiques peuvent 
etre absentes. Une anemie hemolytique est frequente. Le 
diagnostic est affirme par la presence d’un depot de 
cuivre pericorneen detectable a l’examen par la lampe a 
fente et appele anneau de Kayser-Fleischer. 11 existe des 
anomalies des indicateurs du metabolisme du cuivre. Le 
cuivre serique est le plus souvent abaisse, la cuprurie est 
augmentee et la ceruloplasmine est basse. Surtout la 
biopsie du foie montre une augmentation de la concen- 
tration hepatocytaire en cuivre associee a des lesions 
histologiques hepatiques d’ importance variable selon le 
stade auquel le diagnostic est pose. Initialement, il existe 
une steatose, puis un aspect d’hepatite chronique severe 
avec souvent une steatose et des corps de Mallory, et 
plus tardivement une cirrhose. La decouverte d’une 
maladie de Wilson doit entrainer une enquete familiale. 

• Au cours de I’hemochromatose, la presence d’un 
ictere est tout a fait inhabituelle. II faut rechercher une 
autre cause que l’hemochromatose, ou alors cela evoque 
une complication, par exemple un carcinome hepato- 
cellulaire. 

• Les tumeurs malignes hepatiques, qu’il s’agisse de 
metastases ou de cancers primitifs, n’entrainent un ictere 
que dans 2 circonstances : lorsque la tumeur comprime 
le confluent biliaire, ou lorsque la tumeur envahit une 
grande partie du parenchyme hepatique. Le diagnostic 
est habituellement facile, car il s’y associe une alteration 
importante de l’etat general. Lorsqu’il s’agit d’un carci- 
nome hepatocellulaire, l’a-foetoproteine est souvent elevee. 
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L’echographie visualise une ou plusieurs tumeurs. Le 
diagnostic est confirme par la biopsie echoguidee. 

• La cirrhose biliaire primitive peut etre diagnostiquee 
a un stade evolue icterique, mais le plus souvent l’ictere 
a ete precede pendant plusieurs mois ou annees par un 
prurit. Cette affection touche 9 fois sur 10 la femme 
entre 40 et 60 ans. A l’examen clinique, l’ictere peut 
s’associer a une melanodermie, un hippocratisme digital, 
et a diverses manifestations extrahepatiques de nature 
auto-immune. Biologiquement, il existe une elevation 
souvent tres importante des phosphatases alcalines et de 
la y-glutamyltranspeptidase. L’elevation des aminotrans- 
ferases est absente ou moderee. 11 s’y associe souvent une 
hypercholesterolemie et une augmentation preferentielle 
de l’immunoglobuline IgM. Le diagnostic est affirme 
par la positivite des anticorps anti-mitochondries de 
type M2. La ponction-biopsie du foie evalue la severite 
des lesions histologiques hepatiques. 

• La cholestase postoperatoire benigne est caracterisee 
par la survenue d’un ictere dans les 2 a 3 jours qui suivent 
une intervention chirurgicale. Elle s’observe dans les 
suites d’ interventions difficiles, longues, ayant necessity 
des transfusions importantes et souvent compliquees 
d’infection. Elle est « benigne », car il n’y a pas d’insuf- 
fisance hepatocellulaire, mais le pronostic souvent severe 
est lie a la gravite de F intervention chirurgicale et des 
complications postoperatoires. 

• La cholestase de 1’hepatite infectieuse accompagne 
les infections bacteriennes severes. En lui-meme, F ictere 
est sans gravite. 11 disparait si Finfection guerit. 

• La cholestase de la grossesse apparait durant le 2 e ou 
le 3 e trimestre et se manifeste par un prurit parfois 
important. Elle recidive lors des grossesses ulterieures. 
L’ ictere est peu frequent et la bilirubine totale le plus 
souvent moderement augmentee, depassant rarement 
100 pmol/L. Biologiquement, une des caracteristiques 
de cette cholestase est une elevation des phosphatases 
alcalines contrastant avec une y-glutamyltranspeptidase 
normale. La cholestase disparait une semaine apres 
Faccouchement. 

• Les autres causes d’ictere sont tres rares. La steatose 
massive peut, dans de rares cas, se manifester par un 
ictere. Le foie cardiaque peut s’accompagner d’un ictere. 
Au cours d’hemopathies lorsqu’il existe une infiltration 
hepatique massive par les cellules tumorales, il peut y 
avoir un ictere. C’est le cas par exemple au cours des 


syndromes lymphoproliferatifs, myeloproliferatifs, des 
leucemies aigues. Au cours de la drepanocytose, en 
dehors des complications biliaires, il peut y avoir un 
ictere, consequence de l’ischemie hepatique due a la 
falciformation des hematies dans les sinusoides. 

L’ amylose hepatique peut, lorsque les depots hepatiques 
sont abondants, se manifester par un ictere de type cho- 
lestatique. ■ 

Points Forts a retenir 


• Les icteres a bilirubine libre (ou non glucuro- 
conjuguee) de 1’adulte sont dus a 2 causes : 

la maladie de Gilbert et l’anemie hemolytique. 
Toutes les autres causes d’ictere sont a bilirubine 
glucuroconjuguee ou mixte. 

• Les principales causes d’ictere par cholestase 
extrahepatique sont de nature tumorale 

ou lithiasique. Lorsque la nature de l’obstacle 
est tumorale, il s’agit le plus souvent 
soit d’un cancer de la tete du pancreas 
soit d’un cancer des voies biliaires developpe 
au niveau du hile. En cas d’obstacle benin, 
il s’agit d’une lithiase obstructive de la voie 
biliaire principale. 

• Les autres causes de cholestase extrahepatique 
sont : le cancer de la vesicule biliaire envahissant 
la voie biliaire principale, la pancreatite 
chronique, une compression extrinseque 

de la voie principale, par exemple 
par des ganglions, un syndrome de Mirizzi, 
une complication de la chirurgie biliaire, 
une cholangite sclerosante primitive. 

• Les 3 principales causes d’ictere par cholestase 
intrahepatique sont les hepatites aigues d’origine 
virale, medicamenteuse ou alcoolique. 

• L’hepatite auto-immune ou la maladie 

de Wilson peuvent se reveler par un ictere. 

La cirrhose biliaire primitive peut se manifester 
par un ictere a un stade tardif de 1’evolution. 

• Les tumeurs malignes du foie ne se compliquent 
d’un ictere qu’en cas d’envahissement tumoral 
important. 
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